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Ocena stężenia inhibitora
aktywatora plazminogenu 1 u pacjentów
z otyłością prostą
Evaluation of plasminogen activator inhibitor 1 concentration in patients with simple obesity
S T R E S Z C Z E N I E
WSTĘP. Związek otyłości z rozwojem miażdżycy i jej klinicznymi
konsekwencjami jest dobrze udokumentowany. Wśród analizowa-
nych czynników, uczestniczących w progresji zmian miażdżyco-
wych, znajdują się zarówno „stare” — klasyczne czynniki ryzyka,
jak i „nowe”, których miejsce i znaczenie kliniczne jest wciąż przed-
miotem licznych badań. W patogenezie zwiększonej aktywności
prozakrzepowej obserwowanej u otyłych osób analizuje się po-
tencjalny udział nadprodukcji inhibitora aktywatora plazminogenu
typu 1 (PAI-1).
Celem badania była ocena stężenia PAI-1 u pacjentów z otyłością
prostą oraz poszukiwanie jego związku z wybranymi parametrami
antropometrycznymi i biochemicznymi.
MATERIAŁ I METODY. Do badania włączono 88 pacjentów z oty-
łością prostą oraz 25 zdrowych ochotników jako grupę kontrolną.
U wszystkich wykonano pomiary antropometryczne, oceniono stę-
żenia: glukozy na czczo, parametrów gospodarki lipidowej, insu-
liny (metodą radioimmunometryczną), czynnika martwicy nowo-
tworów alfa (TNFa) oraz PAI-1 (metodą immunoenzymatyczną).
Stopień insulinooporności wyliczono na podstawie wskaźnika
HOMA-IR.
WYNIKI. Stężenia TNFa, PAI-1 oraz wartości wskaźnika HOMA-IR
były znamiennie większe w grupie pacjentów z otyłością niż w gru-
pie kontrolnej. Stwierdzono dodatnią korelację między stężeniami
insuliny oraz wartościami HOMA-IR a PAI-1.
WNIOSKI.
1. Otyłych pacjentów charakteryzują zwiększona aktywacja pro-
cesu zapalnego, predyspozycja prozakrzepowa oraz insulinoopor-
ność.
2. W patogenezie zwiększonej aktywności prozakrzepowej oso-
cza u otyłych pacjentów, wyrażonej w badaniu autorów zwiększo-
nymi stężeniami PAI-1, należy rozważyć zjawisko insulinoopor-
ności.
Słowa kluczowe: otyłość, inhibitor tkankowego aktywatora
plazminogenu 1, insulinooporność, proces zapalny
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A B S T R A C T
INTRODUCTION. Relationship between obesity and atherosclero-
sis development is well-documented. Among risk factors of ath-
erosclerosis progression are both „old” and „new” — which clini-
cal value is still intensively studied. In the pathogenesis of increased
procoagulat state observed in obese patients potential role of plas-
minogen activator inhibitor 1 (PAI-1) is analysed.
The aim of the study was to evaluate PAI-1 concentration and its
relationship with selected anthropometric and biochemical para-
meters.
MATERIAL AND METHODS. 88 obese patients and 25 healthy sub-
jects as a control were studied. Anthropometric parameters, con-
centrations of: fasting glucose, lipids, insulin with use of radioim-
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munomethric method, tumor necrosis factor alpha (TNFa) and PAI-1
with use of immunoenzymatic method were assessed. Insulin re-
sistance in the participants was evaluated according to the ho-
meostasis model assessment–insulin resistance (HOMA-IR) pro-
tocol.
RESULTS. Serum concentrations TNFa, PAI-1 and HOMA-IR in-
dex were significantly higher in the studied group as compared to
the control. Positive correlation between insulin concentration,
HOMA-IR and PAI-1 were found.
CONCLUSIONS.
1. Obese patients characterise increased activation of inflammato-
ry process, procoagulant predisposition and insulin resistance.
2. In the pathogenesis of increased procoagulant activity in obese
patients, observed in our study as elevated PAI-1 concentration,
insulin resistance role should be considered.
Key words: obesity, plasminogen activator inhibitor 1, insulin
resistance, inflammatory state
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Wstęp
Inhibitor aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1, plasma
activator inhibitor 1) to główny krążący inhibitor akty-
watora typu tkankowego i typu urokinazy w osoczu.
Bierze on udział zarówno w wielu procesach fizjolo-
gicznych, jak i licznych patologiach [1, 2]. Ta jedno-
łańcuchowa glikoproteina zawierająca 379–381 amino-
kwasów, o ciężarze 48 kDa, należy do rodziny inhibito-
rów proteaz serynowych (SERPIN, serine proteinase
inhibitors). Pierwotnie PAI-1 zidentyfikowano in vitro
w hodowlach ludzkiego śródbłonka, następnie w osoczu,
płytkach krwi, łożysku i hepatocytach. Jego produkcję
potwierdzono również w wielu innych tkankach, na
przykład mięśniówce gładkiej, mezangium, fibrobla-
stach, monocytach/makrofagach i adipocytach, co
sugeruje, że miejscem wytwarzania PAI-1 może być
swego rodzaju komórka prekursorowa, wspólna wy-
mienionym [3]. Z wyjątkiem płytek krwi, które zawie-
rają nieaktywną formą PAI-1, pozostałe komórki nie
gromadzą go, lecz uwalniają po syntezie.
Stężenia PAI-1 wykazują rytm dobowy. Najwyższe
stężenia PAI-1 obserwuje się w godzinach porannych
(wtedy, z kolei, najmniejsze są stężenia tkankowego
aktywatora plazminogenu), co koresponduje z naj-
większą aktywnością prozakrzepową. Zjawisko to może
mieć ważne znaczenie kliniczne, ponieważ godziny
poranne stanowią szczyt występowania incydentów
sercowo-naczyniowych [4]. Za te dobowe wahania
prawdopodobnie odpowiadają heterodimeryczne czyn-
niki transkrypcyjne clock:bmal1 i clock:bmal2 [5].
Gen dla PAI-1, złożony z 9 eksonów i 8 intronów,
został zmapowany na chromosomie 7 w regionie 21.3–
–22. Dotychczas zidentyfikowano 5 polimorfizmów genu
PAI-1. Ich związek z następstwami klinicznymi jest sze-
roko analizowany [6]. Wykazano między innymi, że po-
limorfizmy –765 4G/5G i –844 A>G predysponują do
wyższych stężeń glukozy i insuliny w surowicy krwi [7].
Na produkcję PAI-1 wpływa wiele czynników. Jest
on uważany za białko ostrej fazy; jego wydzielanie sty-
mulują takie czynniki prozapalne, jak interleukina 1 czy
czynnik martwicy nowotworów alfa (TNFa, tumor ne-
crosis factor alpha) [8]. Trwają intensywne poszukiwa-
nia innych związków o potencjalnym udziale w złożo-
nej regulacji produkcji PAI-1. Do wielu analizowanych
należą się między innymi: estrogeny, glukokortykoste-
roidy, katecholaminy, trombina, angiotensyna II i IV,
aldosteron, glukoza, wolne kwasy tłuszczowe, lipopro-
teiny o bardzo małej gęstości (VLDL, very low-density
lipoprotein), czynnik wzrostu śródbłonka (EGF, endo-
thelial growth factor), tlenek azotu, a także insulina
[9, 10]. Identyfikacja i lepsze zrozumienie mechani-
zmów regulacyjnych wpływających na całkowitą ak-
tywność PAI-1 w surowicy krwi stanowi punkt wyjścia
do poszukiwania nowych opcji terapeutycznych zmniej-
szających ryzyko prozakrzepowe.
Celem badania była ocena stężenia PAI-1 u pacjen-
tów z otyłością prostą oraz poszukiwanie jego związku
z wybranymi parametrami antropometrycznymi i bio-
chemicznymi.
Materiał i metody
Protokół badania uzyskał zgodę Terenowej Komisji
Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym w Poznaniu
(numer 221/10). Badaniem objęto 88 chorych z przy-
klinicznej Poradni Zaburzeń Metabolicznych ze zdia-
gnozowaną otyłością prostą. Wszyscy pacjenci uzy-
skali pisemną informację o celu i zasadach badania.
Bezwzględnym warunkiem udziału chorego w bada-
niu było udzielenie na to pisemnej, świadomej zgody.
Kryteriami włączenia były:
• otyłość prosta — wskaźnik masy ciała (BMI, body
mass index) większy lub równy 30 kg/m2;
• stabilna masa ciała (± 1 kg) w miesiącu poprze-
dzającym badanie;
• wiek 18–65 lat.
Kryteriami wykluczenia z badania były:
• wtórna postać otyłości;
• nadciśnienie tętnicze;
• cukrzyca;
• cechy niewydolności serca w badaniu przedmioto-
wym i/lub badaniach dodatkowych;
• choroba niedokrwienna serca — typowy wywiad
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• choroby naczyń obwodowych (tętnic szyjnych, krę-
gowych lub tętnic kończyn dolnych);
• zaburzona funkcja nerek (stężenie kreatyniny
w osoczu > 115 μmol/l);
• zaburzona funkcja wątroby (wartości transaminaz
1,5-krotnie przekraczające zakresy norm);
• ostry lub przewlekły, klinicznie jawny proces zapal-
ny (choroby tkanki łącznej i stawów, procesy za-
palne dróg oddechowych, procesy zapalne ukła-
du moczowo-płciowego, w obrębie głowy i szyi);
• ostra infekcja w ostatnim miesiącu;
• palenie tytoniu;
• koniczność stosowania jakiejkolwiek farmakotera-
pii w miesiącu poprzedzającym włączenie do ba-
dania.
Grupę kontrolną stanowiło 25 zdrowych ochotni-
ków porównywalnych pod względem płci i wieku
z grupą badaną.
U wszystkich badanych wykonano pomiar aktual-
nej masy ciała i wzrostu (w bieliźnie, bez obuwia, rano,
na czczo) oraz zmierzono obwód talii (w połowie odle-
głości między dolnym brzegiem łuku żebrowego i gór-
nym grzebieniem kości biodrowej). Pomiaru masy cia-
ła dokonano na wadze elektronicznej z dokładnością
do 0,1 kg. Wzrost oraz obwód talii określono z dokład-
nością do 0,5 cm. Obliczono BMI.
Dokonano także pomiaru ciśnienia tętniczego —
zgodnie z obowiązującymi zaleceniami Polskiego To-
warzystwa Nadciśnienia Tętniczego [11].
Dodatkowo u wszystkich uczestników badania
w godzinach porannych pobrano próbkę krwi w celu
oznaczenia stężenia:
• glukozy w osoczu krwi żylnej metodą enzyma-
tyczną;
• kreatyniny w surowicy metodą kolorymetryczną Jaffa;
• cholesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL
(low-density lipoprotein) i HDL (high-density lipopro-
tein) oraz triglicerydów w surowicy metodą enzy-
matyczną w testach komercyjnych;
• insuliny metodą radioimmunometryczną z użyciem
odczynników firmy DiaSource Immuno Assays S.A.;
• TNFa w surowicy metodą immunoenzymatyczną
przy użyciu odczynników firmy R&D System;
• PAI-1 w surowicy metodą immunoenzymatyczną
przy użyciu odczynników firmy R&D System
Stopień insulinooporności określono za pomocą
homeostasis model assessment–insulin resistance
(HOMA-IR), używając wzoru: (stężenie insuliny na czczo
[mU/l]) × (stężenie glukozy na czczo [mmol/l])/22,5.
Obliczenia statystyczne wykonano z użyciem pro-
gram Statistica 6.0 PL for Windows firmy Stat-Soft Inc.
Normalność rozkładu zmiennych weryfikowano za po-
mocą testu Shapiro-Wilka. W przypadku zmiennych,
których rozkład istotnie odbiegał od normalnego, sto-
sowano transformację przez logarytmowanie, co po-
zwoliło uzyskać rozkłady niewykazujące znacznych
odstępstw od rozkładu normalnego. Dla tych zmien-
nych różnice między grupami porównywano, stosując
test t-Studenta. W przypadku stężeń PAI-1, z powodu
braku normalnego rozkładu (również po zlogarytmowa-
niu), wykorzystano testy nieparametryczne — Manna-
-Whitneya oraz Spearmana. Obliczone wyniki podano
w postaci średniej ± odchylenie standardowe (SD, stan-
dard deviation). Wszystkie wykazane różnice i wyzna-
czone współczynniki korelacji przyjęto za statystycznie
istotne przy poziomie istotności p mniejszym niż 0,05.
Wyniki
Do badania włączono ostatecznie 88 otyłych pa-
cjentów (grupa badana), w średnim wieku 42,3 ± 12,0
lat oraz 25 zdrowych ochotników (grupa kontrolna),
w średnim wieku 41,2 ± 9,0 lat. Charakterystykę grup
przedstawiono w tabeli 1.
Porównując stężenia parametrów gospodarki lipi-
dowej oraz glukozy na czczo, stwierdzono znamienne
statystycznie wyższe stężenia cholesterolu całkowite-
go, frakcji LDL, triglicerydów oraz glukozy w badanej
grupie w porównaniu z grupą kontrolną. Stężenia cho-
lesterolu frakcji HDL były znamiennie niższe (tab. 2).
Otyłych pacjentów cechowały znamiennie większe
stężenia TNFa, PAI-1 i insuliny oraz wartości wskaźni-
ka insulinooporności (tab. 3).
Stężenia PAI-1 w podgrupie otyłych pacjentów
z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku chorób
układu sercowo-naczyniowego nie różniły się istotnie
od stężeń stwierdzonych u pacjentów z nieobciążonym
wywiadem rodzinnym (23,1 ± 15,3 ng/mL v. 22,8 ±
± 14,8 ng/mL; p = 0,96). Podobną zależność stwier-
dzono, porównując stężenia PAI-1 w podgrupie oty-
łych pacjentów z dodatnim wywiadem w kierunku cu-
krzycy ze stężeniami PAI-1 u otyłych osób z ujemnym wy-
wiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy (25,1 ± 18,2 ng/
/mL v. 22,5 ± 14,4 ng/mL; p = 0,60).
W analizie korelacyjnej stwierdzono istotnie staty-
styczne korelacje między obwodem pasa a PAI-1 oraz
między stężeniami insuliny i wskaźnikiem insulinoopor-
ności a PAI-1 (tab. 4).
Dyskusja
Otyłość w istotny sposób wpływa na rozwój pro-
aterogennej konstelacji klasycznych czynników ryzy-
ka [12, 13]. W swojej pracy autorzy potwierdzili obec-
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ność niekorzystnego profilu lipidowego wśród chorych
z otyłością prostą. Dodatkowo zaobserwowali statystycznie
większe stężenia glukozy na czczo, co wskazuje na zwięk-
szone ryzyko rozwoju jawnych zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej. Wyniki badań z ostatnich lat wskazują rów-
nież na istotny wpływ nadmiernej ilości tkanki tłuszczowej
na rozwój tak zwanych nowych czynników ryzyka.
Badaną przez autorów populację otyłych pacjen-
tów cechowała obecność insulinooporności potwier-
dzona znamiennie większym wskaźnikiem insulino-
oporności. Podobne zależności obserwowali inni au-
torzy [14, 15]. Wiele dowodów wskazuje na niezależny
udział hiperinsulinemii i insulinooporności w rozwoju
powikłań sercowo-naczyniowych [16–18]. W opubliko-
wanych w 1996 roku wynikach badania Insulin Resi-
stance Atherosclerosis Study (IRAS) wykazano bezpo-
średni (niezależny od tradycyjnych czynników ryzyka
sercowo-naczyniowego) związek między grubością
kompleksu intima-media w tętnicy szyjnej a zmniejsze-
niem wrażliwości na insulinę [18].
Coraz większe znaczenie w zrozumieniu wysokiej ate-
rogenności otyłości i często towarzyszącego jej zespołu
Tabela 1. Charakterystyka badanych grup
Grupa badana Grupa kontrolna p
(n = 88) (n = 25)
Wiek (lata) 42,3 ± 12,0 41,2 ± 9,0 NS
Płeć (mężczyźni/kobiety) 45/43 12/13 NS
Dodatni wywiad rodzinny w kierunku chorób 14 4 NS
układu sercowo-naczyniowego (n)
Dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (n) 11 3 NS
BMI [kg/m2] 36,4 ± 5,6 23,0 ± 1,9 p < 0,05
Obwód pasa [cm] 105,4 ± 9,2 77,3 ± 10,0 p < 0,05
SBP [mm Hg] 131,2 ± 6,7 128,6 ± 7,1 NS
DBP [mm Hg] 83,2 ± 4,4 81,9 ± 5,1 NS
Stężenie kreatyniny [μmol/L] 82,3 ± 12,2 77,2 ± 11,5 NS
NS — nieznamienne statystycznie; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie
tętnicze
Tabela 2. Porównanie stężeń parametrów gospodarki lipidowej i glukozy między badanymi grupami (test t-Studenta)
Parametr Grupa badana (n = 88) Grupa kontrolna (n = 25) p
TCH [mmol/l] 5,6 ± 1,1 3,9 ± 1,0 p < 0,05
LDL [mmol/l] 3,5 ± 0,9 2,2 ± 0,6 p < 0,05
HDL [mmol/l] 1,1 ± 0,3 1,5 ± 0,3 p < 0,05
TG [mmol/l] 2,1 ± 1,3 0,8 ± 0,3 p < 0,05
Glukoza [mmol/l] 5,0 ± 0,6 4,4 ± 0,4 p < 0,05
TCH (total cholesterol) — cholesterol całkowity; TG (triglycerides) — triglicerydy
Tabela 3. Porównanie stężeń TNFa, insuliny, wskaźnika insulinooporności między badanymi grupami (test t-Studenta) oraz
PAI-1 (test Manna-Whitneya)
Parametr Grupa badana Grupa kontrolna
(n = 88)  (n = 25) p
TNFa [ng/mL] 4,8 ± 1,8 2,0 ± 0,6 p < 0,05
PAI-1 [ng/mL] 22,6 ± 10,2 16,9 ± 3,2 p < 0,05
Insulina [μUI/mL] 28,9 ± 15,1 9,1 ± 2,2 p < 0,05
HOMA-IR 6,4 ± 3,4 1,8 ± 0,5 p < 0,05
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metabolicznego przypisuje się aktywacji procesu zapal-
nego [19, 20]. Obecnie uważa się, że miażdżyca jest skut-
kiem długotrwałej, narastającej w czasie odpowiedzi obron-
nej na czynniki działające destrukcyjnie na ścianę naczyń.
Odpowiedź ta ma charakter przewlekłego fibroprolifera-
cyjnego procesu zapalnego. W swojej pracy autorzy po-
twierdzili obecność nasilonego procesu zapalnego, stwier-
dzając znamiennie większe stężenia TNFa w badanej gru-
pie niż w grupie kontrolnej. Podobne stężenia TNFa u osób
z otyłością prostą obserwowali również inni autorzy, stwier-
dzając równocześnie istotną redukcję stężeń tej cytokiny
po skutecznej terapii odchudzającej [21].
Istnieje wiele dowodów, pochodzących z badań eks-
perymentalnych i epidemiologicznych, wskazujących na
potencjalny udział PAI-1 w rozwoju choroby niedokrwien-
nej serca [22–25]. Obniżoną aktywność fibrynolityczną,
wyrażoną w postaci większych stężeń PAI-1, stwierdza-
no u chorych po zawale i udarze mózgu [23]. Przedsta-
wiano związek PAI-1 z ryzykiem zawału u kobiet i męż-
czyzn w średnim wieku [24] oraz jako czynnik predyk-
cyjny ponownego zawału. Podobnie większe stężenie
antygenu i aktywność omawianego związku obserwo-
wano u osób z istotnymi zmianami w naczyniach wień-
cowych potwierdzonymi koronarograficznie, w porów-
naniu z chorymi bez istotnych zmian. Collet i wsp. [25]
wykazali związek między nagłymi wzrostami osoczowe-
go stężenia PAI-1 u chorych hospitalizowanych z po-
wodu ostrego zawału serca z uniesieniem odcinka ST
a ryzykiem zgonu w ciągu miesiąca.
Liczne badania wskazują na to, że chorych z otyło-
ścią charakteryzują zmiany prowadzące do zwiększonej
podatności prozakrzepowej. Obserwowano u nich mię-
dzy innymi zwiększoną ekspresję czynnika prokoagula-
cyjnego, zwiększone stężenie czynników krzepnięcia czy
zmniejszoną aktywność czynników przeciwkrzepliwych
— antytrobiny III i białka C. Jednocześnie stwierdza się
zaburzenia nasilające czynność płytek i osłabiające dzia-
łanie endogennych inhibitorów aktywności płytek [26].
Udowodniono również, że adipocyty stanowią istotne
miejsce produkcji PAI-1. Wykazano między innymi, że
adipocyt osoby otyłej produkuje 2-krotnie więcej PAI-1
niż u osoby szczupłej. Uważa się ponadto, że duże zna-
czenie w produkcji PAI-1 mogą mieć komórki podścieli-
skowe tkanki tłuszczowej, obejmujące, oprócz prekurso-
rowych adipocytów, niewielkie ilości komórek śródbłon-
ka, mięśni gładkich i monocytów/ makrofagów [2].
W swojej pracy autorzy obserwowali znamiennie więk-
sze stężenia PAI-1 w grupie otyłych chorych niż w grupie
kontrolnej (22,6 ± 10,2 ng/mL v. 16,9 ± 3,2 ng/mL). Stę-
żenia PAI-1 w grupie otyłych korelowały dodatnio z ob-
wodem pasa. Porównywalne wartości PAI-1 w grupie oty-
łych pacjentów, a także u osób z zespołem metabolicz-
nym obserwowali również inni autorzy [27, 28].
Poszukiwanie możliwości oddziaływania na stęże-
nia PAI-1 wymaga identyfikacji mechanizmów uczestni-
czących w regulacji aktywności PAI-1. Dużo uwagi po-
święca się TNFa, transformującemu czynnikowi b (TGFb,
transforming growth factor beta), stresowi oksydacyjne-
mu oraz zaburzeniom regulacji rytmu okołodobowego
[29]. Autorzy nie potwierdzili w swojej pracy istotnie sta-
tystycznego związku między stężeniami TNFa a PAI-1,
co może wskazywać na mało istotne miejsce TNFa
w regulacji produkcji PAI-1 w badanej grupie.
Niezwykle ważna, z klinicznego punktu widzenia,
jest stwierdzona w badaniu autorów zależność między
HOMA-IR a stężeniami PAI-1. Przedstawiona korelacja
wskazuje na potrzebę głębszej analizy zjawiska insuli-
nooporności, charakterystycznej dla pacjentów z oty-
łością, w indukcji nadmiernej krzepliwości krwi zwią-
zanej z nadprodukcją PAI-1. Szczególne znaczenie
w wyjaśnieniu tej relacji ma zrozumienie koncepcji wy-
biórczej insulinooporności, czyli różnej odpowiedzi na
insulinę w różnych komórkach i odmiennej w różnych
szlakach transdukcji sygnału wewnątrz komórek. Po-
budzenie receptora insulinowego w warunkach fizjo-
logicznych powoduje aktywację dwóch kaskad me-
tabolicznych — kinazy 3-fosfoinozytolu (PI3K, pho-
sphatidylinositol 3-kinase) oraz kinazy proteinowej ak-
tywowanej mitogenami (MAPK, mitogen-activated
protein kinase). Do aktywacji pierwszego szlaku ko-
nieczna jest fosforylacja reszt tyrozynowych substratu
typu 1 i 2 receptora insulinowego; pobudzenie drugiej
ścieżki zachodzi bezpośrednio. Przyjmuje się, że akty-
wacja PI3K odpowiada za takie procesy metaboliczne,
jak transport glukozy oraz większość przeciwmiażdży-
cowych działań insuliny, takich jak produkcja NO czy
Tabela 4. Korelacje między stężeniami PAI-1 w badanej
grupie a parametrami antropometrycznymi, wartościami
ciśnienia tętniczego oraz parametrami biochemicznymi
Parametr R p
BMI 0,08 0,45










Insulina 0,50 < 0,001
HOMA-IR 0,38 < 0,001
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stymulacja ekspresji genu eNOS. Zgodnie z hipotezą
Kinga i wsp. [30] ta właśnie droga sygnału insulinowe-
go ulega supresji w warunkach tkankowej insulinoopor-
ności i wewnątrzkomórkowego niedoboru insuliny.
Z kolei szlak MAPK, poprzez który dochodzi między
innymi do nadmiernej stymulacji produkcji PAI-1, po-
zostaje w tych warunkach niezaburzony [30–32].
Wnioski
Wyniki pracy autorów potwierdziły, że otyłych pa-
cjentów charakteryzują zwiększona aktywność proce-
su zapalnego, predyspozycja prozakrzepowa oraz in-
sulinooporność. Nie potwierdzono natomiast istotne-
go znaczenia TNFa w regulacji produkcji PAI-1 w ba-
danej grupie. Dodatnie korelacje między wskaźnikiem
insulinooporności, stężeniami insuliny a stężeniami PAI-1
wskazują na potencjalny udział insulinooporności
i hiperinsulinomii w nadprodukcji PAI-1 u pacjentów
z otyłością prostą. Uzyskane przez autorów wyniki sta-
nowią podstawę do weryfikacji w prospektywnych ba-
daniach klinicznych potencjalnego efektu przeciw-
zakrzepowego zarówno leczenia farmakologicznego,
jak i niefarmakologicznego, w których wykazano zwięk-
szenie insulinowrażliwości.
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